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Nealkoholna zamaščenost jeter je pogosto prisotna pri starejši populaciji modernega sveta, 
ki ne uţiva večjih količin alkohola. Spremljajo jo še druge bolezni, ki vplivajo na razvoj in 
potek bolezni, kot so sladkorna bolezen, presnovni sindrom, inzulinska rezistenca, 
hipertrigliceridemija, visok krvni tlak in čezmerna telesna masa. Zaradi načina ţivljenja, ki 
vključuje premalo telesne aktivnosti, ter nepravilnega prehranjevanja in ostalih zunanjih 
dejavnikov je nealkoholna zamaščenost jeter čedalje bolj pogosta ţe pri otrocih. Namen 
zaključne naloge je razjasniti razliko med alkoholno in nealkoholno zamaščenostjo jeter, 
raziskati in preučiti vzroke, ki privedejo do takšnega stanja, in ugotoviti, kako nepravilen 
način prehranjevanja vpliva na nastanek in potek bolezni. Cilj omenjene naloge je raziskati 
in opisati, kako lahko s spremenjenim načinom ţivljenjskega sloga bolezen preprečimo, 
kako jo zdravimo tudi s pomočjo nefarmakoloških metod zdravljenja in kako izboljšamo 
način prehranjevanja, pri pacientih z nealkoholno zamaščenostjo jeter. 
 
Ključne besede: nealkoholna zamaščenost jeter, prehranjevanje, ţivljenjski slog, 
zdravljenje. 
  






The non-alcoholic fatty liver disease is frequently present amongst the modern society's 
elder population which does not consume large amounts of alcohol. The disease's 
development can be influenced by other diseases, such as diabetes, the metabolic 
syndrome, insulin resistance, hypertriglyceridemia, high blood pressure, and obesity. Due 
to and unhealthy lifestyle, which consists of insufficient physical activity, an unhealthy 
diet, and other external factors, the non-alcoholic fatty liver disease is increasingly frequent 
amongst children. The purpose of this work is to discern the difference between the 
alcoholic and non-alcoholic fatty liver disease, to explore and examine the causes leading 
to such a state, and find out how an unhealthy diet may lead to the development of this 
disease. The goal of this work is to research and describe how the disease can be avoided 
by choosing a different lifestyle, and how it can be treated with alternative medical 
practices. Furthermore, improving the patient's diet in order to suit his needs is also of 
interest. 
 
Keywords: non-alcoholic fatty liver disease, nutrition, lifestyle, medical treatment.  
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Jetra so največja prebavna ţleza in osrednji organ presnove v človeškem telesu, ki je 
nenadomestljiv in edini v telesu s sposobnostjo obnavljanja. Jetra delujejo kot majhen 
laboratorij, saj opravljajo številne ţivljenjsko pomembne in zapletene naloge, ki jih 
človeško telo ne zmore opraviti samo. Celicam zagotavljajo uravnoteţeno, telesnim 
potrebam prilagojeno oskrbo z ţivljenjsko pomembnimi snovmi tako, da presnavljajo, 
oblikujejo in shranjujejo beljakovine, maščobe in ogljikove hidrate ter izločajo številne 
strupe, ki so bili vneseni v telo. Poleg tega imajo jetra pomembno vlogo pri vzdrţevanju 
stalne koncentracije glukoze, shranjevanju vitaminov in elementov (1, 2, 3). 
 
Značilnost nealkoholne zamaščenosti jeter (NAFLD) je kopičenje maščob (M) v jetrnih 
celicah pri osebah, ki ne uţivajo čezmernih količin alkohola. NAFLD lahko ločimo od 
alkoholne zamaščenosti jeter le s pomočjo anamneze o količini zauţitega alkohola, ki ne 
sme biti večja od 20 do 30 g čistega alkohola na teden. Z dodatnimi biokemijskimi, 
virološkimi in imunoserološkimi preiskavami pa se lahko izključijo še druge moţnosti 
jetrnih obolenj (4). 
 
NAFLD je pogost vzrok kroničnega jetrnega obolenja, ki je razširjeno po vsem svetu in se 
z naraščanjem epidemije debelosti še povečuje, posledično pa postaja nealkoholni 
steatohepatitis (NASH) najbolj pogosta napredujoča jetrna bolezen v prihodnosti. 
Prevalenca NAFLD je najvišja pri populaciji s prisotnima najbolj pogostima presnovnima 
dejavnikoma, kot sta debelost in sladkorna bolezen tipa 2 (5). 
 
Prevalenca NAFLD po svetu je od 10 do 25 %, prevalenca NASH pa od 1,4 do 5 % in se 
po svetu razlikuje predvsem zaradi druţbenih in socialno-ekonomskih dejavnikov. Študije 
dokazujejo najvišjo prevalenco NAFLD (1035 %) in NASH (35 %) v primerjavi z 
ostalim svetom v ZDA, predvsem zaradi načina ţivljenja. Obolevnost med spoloma je 
enaka in največkrat ugotovljena med 40. in 60. letom starosti, pojavlja pa se tudi ţe pri 
otrocih (4, 5). 
 
 




2 NAMEN IN CILJ NALOGE 
 
Čeprav znanost ne pozna dejanskih vzrokov, kako se bolezen razvije, je jasno, da je 
povezana z uţivanjem nekakovostne hrane, polne slabih maščob, tudi neprimernega 
kombiniranja jedi ali pa uţivanja hrane v (pre)velikih količinah. K temu lahko dodamo še 
pomanjkanje gibanja, dolgotrajno izpostavljanje negativnim vplivom iz okolja, kot so na 
primer stres, tobačni dim in onesnaţenost zraka, kar povzroča napredovanje bolezni (4).  
 
Nealkoholna zamaščenost jeter (NAFLD) je čedalje pogostejše obolenje modernega sveta. 
Vodilno mesto ima še vedno ZDA, vendar Evropa dokaj hitro sledi trendu in prehranskemu 
stanju populacije, kar je zelo zaskrbljujoče. Prav zaradi spremenjenega načina ţivljenja in 
posledično slabšanja zdravja populacije je namen zaključne projektne naloge preučiti vpliv 
prehrane na nastanek nealkoholne zamaščenosti jeter ter ugotoviti, kako bolezen 
preprečevati in zdraviti. 
 
  




3 PREGLED IN ANALIZA LITERATURE 
 
3.1 Potek bolezni  
 
Za NAFLD je značilno več stopenj poteka bolezni. Sam potek je nemogoče napovedati 
vnaprej, saj se pacienti načeloma ob postavitvi diagnoze odločijo za spremembo 
ţivljenjskega sloga, s čimer spremenijo potek bolezni. Če se ţe v mladosti delajo zametki 
zamaščenosti jeter in je kasneje NAFLD prisotna dalj časa, bo to vplivalo na resnost jetrnih 
obolenj v srednjih letih in kasneje. Načeloma pa starost korelira z napredovanjem bolezni 
in če to vzamemo kot kazalec trajanja bolezni, lahko predvidevamo, da se bo stopnja 
jetrnih zapletov nesorazmerno povečala v razširjenosti NAFLD (6, 7, 8). 
 
Od začetne NAFLD lahko bolezen napreduje na naslednjo stopnjo, to je nealkoholni 
steatohepatitis (NASH), celoten potek bolezni pa je prikazan na sliki 1. Poškodba jeter z 
NASH je podobna alkoholnemu NASH, vendar se razvija počasneje in je histološko 
milejša. Dokazano je, da lahko pri osebah z NAFLD napreduje bolezen v NASH ţe samo s 
prehitro izgubo telesne mase, predvsem po opravljenem bariatričnem posegu, po vstavitvi 
obročkov na ţelodec in po vstavitvi jejunoilealne obvodnice. Pri spremljanju pacientov s 
steatozo se je pokazalo, da se je v času petih let pacientom s steatozo razvilo vnetje z 
blagimi fibrotičnimi spremembami. Razvoj fibroze pa predstavlja zelo veliko tveganje za 
nastanek jetrne ciroze in hepatocelularnega karcinoma. Podatki kaţejo, da naj bi se jetrna 
ciroza razvila v roku od 5 do 10 let pri 10 % pacientov (9, 4, 5). 
 
Kriptogena ciroza (KC) velja za pregorelo oziroma napredujočo NASH. Pri kar 70 % 
pacientih s KC so ugotovili, da sta prisotni tudi debelost in sladkorna bolezen tipa 2. V 
povprečju so pacienti s KC pribliţno 10 let starejši od pacientov z NASH, saj se začne z 
NASH in v naslednjem desetletju nadaljuje v KC (5). 
 
Slika 1: Stopnje razvoja NAFLD (5). 
 




Študije kaţejo, da je pri pacientih s KC prevalenca presnovnega sindroma višja kot pri 
pacientih brez KC. Napredna fibroza in KC sta pomembna dejavnika tveganja za HCC 
(hepatocelularni karcinom). Dokazana je tudi 7 % prevalenca HCC pacientov s KC. 
Natančna povezava NASH s HCC pa ostaja še nejasna. V histološkem smislu sta NAFLD 
in NASH posledica številnih vzrokov jetrnega presnovnega stresa. Bolezen pa 
najverjetneje napreduje zaradi sladkorne bolezni tipa 2, inzulinske rezistence in ostalih 
predhodno obstoječih dejavnikov (5). 
 
3.1.1 Trebušno maščevje, proste maščobne kisline in inzulinska rezistenca 
 
Trebušno maščevje je tesno povezano z vnetjem jeter in nastankom fibroze pri NAFLD, saj 
ima več lipolitičnih stopenj, s katerimi se izloči povečana količina prostih maščobnih kislin 
(PMK) neposredno v jetra, kar lahko privede tudi do apoptoze hepatocitov. Trebušno 
maščevje je znano kot organ s pomembnimi homeostatskimi, endokrinimi in imunološkimi 
lastnostmi. Dokazano je medsebojno delovanje maščobnega tkiva in makrofagov v 
naravnem imunskem sistemu, ki je lahko odgovorno za nizko stopnjo vnetja, ter prisotno 
inzulinsko rezistenco (IR) pri pacientih z NASH, zato se trebušna debelost in IR največkrat 
pojavljata skupaj, saj drug drugega na neki način ohranjata (10). 
 
Vnos energijsko bogate hrane, kot so M in ogljikovi hidrati (OH), povečuje kopičenje 
PMK v jetrih. Do tega pride s povečanjem lipolize v visceralnem maščobnem tkivu, ki z 
drenaţo preko portalne vene PMK privede do jeter in na ta način povzroči preobremenitev 
z visoko količino lipidov. Lipidi so toksični, saj se v mitohondrijih jetrnih celic s pomočjo 
oksidacije PMK proizvajajo kisikovi radikali (ROS), ki kasneje privedejo do peroksidacije 
lipidov, indukcije citoksinov in disfunkcije mitohondrijev. Tako povzročijo poškodbo ali 
smrt celic ter vključno s ceramidi in diacilgliceroli sproţajo stres endoplazmatskega 
retikuluma (ER) ter apoptozo. Poškodbe celic povzroči tudi nepravilno razmerje med 
nenasičenimi in nasičenimi maščobnimi kislinami (MK), saj so nasičene MK bolj škodljive 
kot nenasičene, predvsem zaradi regulacije receptorjev smrti (10, 11). 
 
Pri izločanju lipidov iz jeter pomaga alipoprotein (Apo B) v obliki lipoproteinov tako, da 
se ti priključijo trigliceridom. Vendar pa je pri NAFLD ta sistem okvarjen, saj na izločanje 
trigliceridov iz jeter in na njihovo kopičenje pomembno vpliva prisotnost IR. 




Hiperinzulinemija in hiperglikemija z regulacijo sterolov urejata več ključnih 
transkripcijskih faktorjev za delovanje lipogeneze (10, 11). 
 
Adipocitokini, kot so TNF-α, IL-6, leptin in adiponektin, so pomembni vnetni proteini v 
trebušnem maščevju. Adiponektin vpliva na občutljivost inzulina in je protivnetni protein, 
ki je pri debelih osebah v zelo nizki količini, kar je potencialna predispozicija za nastanek 
NAFLD in nadaljnji razvoj bolezni do NASH. Dokazano je, da je povečana raven TNF-α 
povezana z napredujočo fibrozo pri NASH. Leptin ima obseţne učinke in je vključen v 
energijsko homeostazo, v delovanje imunskega sistema in razmnoţevanja. Pri debelih 
pacientih je pokazana odpornost leptina, saj z večanjem M raven leptina raste, je pa vpleten 
pri razvoju NAFLD in NASH (10, 11). 
 
3.1.2 Oksidativen stres 
 
Mitohondriji, peroksisomi in mikrosomi sodelujejo v adaptivnem procesu z ustvarjanjem 
oksidativnega stresa preko več mehanizmov, ki delujejo kot glavni pobudniki za 
napredovanje steatoze do NASH. Eden od teh mehanizmov je peroksidacija lipidov 
nakopičenih PMK, ki se akumulirajo s prvim dejavnikom. Stranski produkt oksidativnega 
stresa je ROS, kot so vodikov peroksid, superoksid in lipidov preoksid, ki ohranjajo 
nadaljnjo lipidno peroksidacijo. Drugi viri oksidativnega stresa vključujejo ureditev 
encimov citokinoma, da zagotovijo povratne informacije za povečano preoksidacijo 
lipidov. Ne glede na to, kaj povzroča porast oksidativnega stresa, ta elevacija vodi do 
izčrpanja antioksidativnega bazena, kar povzroči postopno preobremenjenost ROS (11). 
 
Izpostavljenost jetrnih celic nasičenim MK sproţi celični stres membrane ER, ki se kaţe s 
kopičenjem nepravilno zvitih proteinov v ER. Ti nepravilno zviti proteini tako sproţijo tri 
ţe znane poti stresa. Pomembno regulacijsko pot presnove lipidov pri NAFLD predstavlja 
avtofagija zaradi procesa, s katerim se celice samodejno zaščitijo pred stradanjem in lahko 
predstavljajo nadaljnji sproţilec stresa ER (10). 
  




3.2 Dejavniki tveganja za nastanek nealkoholne zamaščenosti jeter 
 
Na nastanek NAFLD vpliva več dejavnikov, navedenih v preglednici 1, ki so med sabo 
močno povezani, vendar še niso povsem raziskani. 
 
Preglednica 1: Dejavniki tveganja, ki vplivajo na nastanek NAFLD (4, 12). 
 
Skupine dejavnikov Dejavniki 
Primarni dejavniki 
(presnovni sindrom) 
Zvišan krvni tlak, sladkorna bolezen, debelost, 
hipertrigliceridemija, zniţana vrednost serumskih HDL 
lipoproteinov. 
Presnovni dejavniki Oksidativni stres, ishemija, endotoksin iz črevesnih bakterij, 
povečano število citokinov in lipidov. 
Prehranski dejavniki Prehitro hujšanje, dolgotrajno stradanje, nepravilno 
prehranjevanje, popolna parenteralna prehrana, jejunoilealni 
obvodi, bariatrični posegi. 
Psihosocialni dejavniki Utrujenost, zaspanost, psihosocialno stanje, kakovost ţivljenja, 
bogastvo (oz. revščina). 
Genetski dejavniki Rasa, dednost, starost, spol, polimorfizem genov. 
Toksini in zdravila Antiaritmitiki (uravnavanje srčnega ritma), antianginalgiki 
(odpravi, prepreči in zmanjša napade angine pektoris), 
antihipertenzivi (niţanje krvnega tlaka), estrogeni (ţenski spolni 
hormoni za kontracepcijo, zdravljenje hormonskih motenj in 
nekaterih hormonsko občutljivih vrst raka), metotreksat 
(zdravila proti raku), kortikosteroidi (glukokortikoidi – 
uravnavanje normalne vrednosti krvnega sladkorja in pomoč pri 
okrevanju po poškodbi ali stresu) . 
 
NAFLD ni nujno prisoten samo pri ljudeh močnejše postave, ampak je prisoten tudi pri 
vitkih posameznikih, ki niso tako redki primeri predvsem v azijskih drţavah. Ta ugotovitev 
potrjuje, da je neprimerno prehranjevanje ključnega pomena za razvoj NAFLD ne glede na 
telesno maso (TM). Poleg debelosti je namreč prisoten še vzrok razvoja IR. Do nedavnega 




je bila podana ocena o razširjenosti NASH na podlagi manjših naborov podatkov, kot so 
zbiranje podatkov po obdukciji nenadne smrti ali po opravljeni biopsiji jeter, kar je 
pokazalo, da ima kar 25 % vseh debelih oseb z NAFLD še prisoten NASH. Študija, 
narejena v Hongkongu, je pokazala, da imajo pribliţno 4 % vseh oseb z NASH tudi 
prisotno jetrno fibrozo (6). 
 
Zakaj steatoza ne napreduje do NASH pri vseh pacientih, še ni popolnoma raziskano. Sta 
pa po trenutnih raziskavah najbolj moţna dva vzroka. Prvi najbolj moţen vzrok je vpliv 
kopičenja PMK v jetrih, drugi pa oksidativni stres. Do kopičenja PMK v jetrnih celicah 
pride zaradi IR, ki povzroča priliv PMK iz maščevja v jetra. Zdrava jetra MK porabijo za 
sintezo fosfolipidov, trigliceridov in holesterolnih estrov. V tem primeru pa se zaradi 
čezmerne količine MK v jetrih število trigliceridov poveča, kar vpliva na moteno sekrecijo 
iz hepatocitov in posledično kopičenje v jetrnih celicah. Kot odgovor čezmerne količine M 
v jetrih MK oksidirajo in se tako preoblikujejo v kemično ROS, ki so jim izpostavljene 
jetrne celice. Sproščanje ROS v jetrih je eden izmed mnogih dogodkov, ki ga pospešujejo 
oksidativni stres in protivnetni citokini, kar lahko vodi do poškodb celic, ne nazadnje celo 




Znano je, da sta čezmerna telesna masa in debelost pravzaprav ţe epidemija v drţavah 
modernega sveta in, kot je ţe omenjeno, velik dejavnik tveganja za razvoj in napredovanje 
NAFLD. Poleg tega je deleţ oseb s čezmerno telesno maso in prisotnim presnovnim 
sindromom ţe od 30 do 40 %, kar lahko primerjamo s pandemijo sladkornih bolnikov tipa 
2. Stopnja debelosti 30 % je preseţena v več drţavah Severne Amerike in še naprej 
narašča, predvsem v drţavah z večjim številom prebivalstva, kot so Kitajska, Indija, 
Indonezija in Brazilija. Naštete drţave imajo prav tako visoko stopnjo obolenja z NAFLD 
(6).   
 
Kar od 30 do 35 % debelih ljudi ima prisotno steatozo, NAFLD pa je ţe prisotna pri kar 57 
% debelih posameznikov, ki obiskujejo ambulantne klinike. Glede na to, da je debelost 
epidemija moderne dobe, je bariatrična kirurgija med najhitreje rastočimi posegi v ZDA v 
zadnjih 10 letih. Poročano je bilo, da ima zamaščena jetra več kot 95 % oseb, ki se odločijo 




za bariatrični poseg. Od tega ima 20 do 30 % oseb prisoten NASH, 10 % pa ţe napredno 
fibrozo (5). 
 
3.2.2 Sladkorna bolezen 
 
Inzulinska rezistenca je ena izmed presnovnih značilnosti sladkorne bolezni tipa 2 in je 
pogosto prisotna pri NAFLD. Nedavne študije poročajo, da ima kar 69 % pacientov z 
NAFLD še sladkorno bolezen tipa 2, poleg tega pa je prisoten še vsaj kakšen od 
dejavnikov tveganja, kot so debelost, hipertrigliceridemija in zgornje ali povišane vrednosti 
alanin aminotransferaze  (ALT) (4, 5, 6, 11). 
 
Znano je, da je pacientov z NAFLD in prisotno sladkorno boleznijo tipa 1 kar 44 %. Ti so 
nagnjeni k temu, da se pri njih s starostjo povečuje število dejavnikov tveganja za razvoj 
presnovnega sindroma, kar kaţe na razvoj periferne inzulinske rezistence poleg 
pomanjkanja inzulina (6). 
 
Sladkorna bolezen je najbolj pogosta pri NASH in pogosto poteka brez simptomov, znakov 
ali nenormalnih vrednosti jetrnih encimov, kar predstavlja velik dejavnik tveganja za 
nadaljnji razvoj jetrne fibroze in hepatocelularnega karcinoma. Prevalenca jetrne fibroze v 
populaciji diabetikov je bila ocenjena med 2,8 in 5,6 % prisotnost ciroze pa na 0,4 % (6). 
 
3.2.3 Starost  
 
Prevalenca razvoja NAFLD dramatično narašča v otroštvu. Pojavlja se ţe pri 1 % otrok, 
starih od 2 do 4 let. V poznem najstništvu je NAFLD prisotna ţe pri od 13 do 17 % 
najstnikih. Prevalenca s starostjo raste in je maksimalno doseţena pri starosti 70 let, kjer se 
pojavlja v kar od 30 do 40 % primerih. Znanost si še ni enotna, ali je s staranjem pogojen 
dejavnik tveganja za nastanek NASH ali pa je vse samo povezano s časom trajanja bolezni 
in napredovanjem do fibroze. Patogeneza NAFLD se pri starejšemu prebivalstvu spremeni, 
ker sta verjetnost napredovanja bolezni in stopnja umrljivosti višji (5, 6). Kljub temu sta 
bili NASH in jetrna fibroza ugotovljeni ţe pri otrocih. Študija, opravljena v ZDA, je 
pokazala kar 3 % prevalenco NASH ter skupno prevalenco otrok z jetrno fibrozo in cirozo 
0,3 % (6). 






Ţe vrsto let velja splošno prepričanje, da je NAFLD pogostejši pri ţenskah kot pri moških, 
vendar ta trditev nima trdne podlage. Številne študije so dokazale, da je obolevnost med 
spoloma podobna, se pa pojavljajo manjša odstopanja pogostosti pojavljanja v starostnih 
obdobjih. Pogosteje naj bi se obolenje pojavljalo pri moških do 50. leta starosti, po 50. letu 
pa naj bi bilo pogostejše pri ţenskah. Obolevnost za NAFLD pri moških rahlo narašča do 
40. leta (2530 %), do 70. leta starosti (3040 %). V primerjavi z ţenskami je prevalenca 
niţja v starosti od 30 do 50 let, ko je prisotna pri 12 do 16 %, nato drastično naraste od 50. 
do 59. leta na 38 % in se s starostjo povečuje od 42 do 44 %. Naraščanje in prevalenca pri 
ţenskah po 50. letu starosti sta najbolj pogojena zaradi menopavze in vpliva hormona 
estrogena, ki močno vpliva na spremenjeno porazdelitev maščevja (6). 
 
3.2.5 Rasa, etičnost in geni  
 
Številne študije na to temo so bile zelo obširno raziskane v ZDA in so pokazale, da se 
prevalenca NAFLD razlikuje glede na raso in etnično pripadnost. Razlike med rasami so 
različne zaradi intraperitonealne maščobne mase, kar potrdijo genetske predispozicije, saj 
je vpliv dednosti na nastanek steatoze jeter kar 27 %. Polimorfizem gena PNPLA3 je 
močno povezan z jetrno steatozo. PNPLA3 kodira adiponutrin (ADPN), ki je vpleten v 
hidrolizo trigliceridov. Homozigotni nosilci polimorfizma (rs738409) imajo kar dvakrat 
višjo vsebnost trigliceridov v jetrih za razliko drugih posameznikov, zato je polimorfizem 
(rs738409) najbolj pogost pri Latinoameričanih in Azijcih, manj pri Kavkazijcih, najmanj 
prisoten pa pri Afroameričanih. Drugi polimorfizem (rs60066460) istega gena pa je 
povezan z zmanjšanim tveganjem jetrne steatoze. Ta polimorfizem je najbolj pogost pri 
Afroameričanih, najmanj pa pri Kavkazijcih in Latinoameričanih. Ta dva genetska 
polimorfizma štejeta 72 % celotne variacije prevalence NAFLD med rasno in etnično 
skupino v študiji, kar nam pokaţe, da imajo najmanj zamaščena jetra Afroameričani 
(24 %), za njimi so Kavkazijci (33 %), najvišja prevalenca pa je pri Latinoameričanih 
(45 %) (5, 6). 
 
 




3.2.6 Utrujenost, psihosocialno stanje in kakovost življenja pacientov z NAFLD  
 
Obolenje NAFLD je zelo povezano s slabšo kakovostjo ţivljenjskega sloga v primerjavi s 
splošno zdravo populacijo in populacijo s kroničnimi obolenji. To lahko prinese posledice 
pri napredovanju bolezni, in sicer do ciroze jeter, kjer je ţe prisotna NAFLD (6). 
 
Pacienti z NAFLD so fizično manj aktivni v primerjavi z ostalo zdravo populacijo. Ko je 
prepoznana z zdravjem povezana slabša kakovost ţivljenja, je treba razmisliti, kaj je 
največji vpliv in kako to spremeniti. Dokazano je, da več kot dve tretjini pacientov z 
začetnim stadijem NAFLD ţe občutita slabšo kakovost ţivljenja pri opravljanju vsakdanjih 
aktivnosti. Več kot četrtina pacientov potrebuje pomoč pri hoji, 7 % jih ne more 
samostojno po nakupih, 10 % se jih ne more samih dvigniti iz kopalne kadi, 10 % pa 
potrebuje pomoč pri oblačenju (6). 
 
Pri vsem tem naprezanju se nato pojavi utrujenost. To je pomemben in izčrpen simptom, ki 
ga pogosto opisujejo pacienti, in je pomemben dejavnik manjšanja kakovosti ţivljenja. Kar 
44 % pacientov navaja utrujenost, kar je primerljivo z drugimi kroničnimi boleznimi, kjer 
je utrujenost navedena kot simptom. Stopnja utrujenosti sicer ni povezana z resnostjo 
bolezni, biokemijskimi in histološkimi parametri ali z inzulinsko rezistenco, je pa močno 
povezna s simptomi dnevne zaspanosti, ki je po Epwartovi lestvici zaspanosti prisotna pri 








3.3 Diagnoza NAFLD 
 
NAFLD se načeloma ugotovi naključno s tipanjem povečanih jeter in z rezultati izvidov, ki 
kaţejo patološke vrednosti jetrnih encimov, kadar gre pacient na preiskave zaradi povsem 
drugačnih teţav. V serumu so značilne običajno zvišane vrednosti aminotransferaz, 
trigliceridov, sladkorja in vrednosti gama-GT (gama glutamil transferaza). Čeprav ima 
pacient normalne vrednosti aminotransferaz, še ne pomeni, da ni moţna prisotnost 
NAFLD, zato se diagnoza potrdi z jetrno biopsijo in slikovnimi preiskavami (4). 
 
Najbolj zanesljiva potrditev diagnoze ter ocena napredovanja bolezni steatohepatitisa in 
fibroze jeter je še vedno na invaziven način, to je biopsija jeter. S pregledom jetrnega tkiva 
pod mikroskopom se pri NAFLD opazi kopičenje M v celicah. Še vedno pa s pregledom 
tkiva pod mikroskopom ne moremo ugotoviti, ali gre za nealkoholno ali alkoholno 
zamaščenost jeter, zato to lahko potrdimo samo z natančno anamnezo o količini zauţitega 
alkohola (4). 
 
Poznamo tudi neinvazivne načine, kot so magnetna resonanca (MR), ultrazvok (UZ) in 
obseţno presejanje, ki še vedno niso tako zanesljivi kot biopsija jeter. V nekaterih študijah 
so za dokazovanje prisotnosti NAFLD na neinvaziven način uporabljali izključno samo 
podatke iz rezultatov prisotnosti jetrnih encimov ALT in AST. Ena izmed teh je bila iz 
ameriške raziskave o nacionalnem zdravju in prehrani (19881994) (13). Podatki so 
pokazali, da se je vrednost jetrnih encimov povišala ne glede na to, da so se smernice 
obsega normalnih vrednosti ALT tekom let zvišale. Študija, ki je bila narejena od leta 1988 
do 1994, je pokazala zvišano vrednost ALT pri 3 % populacije. Enaka raziskava, ki je 
zavzemala podatke od leta 1999 do 2002, pa je pokazala zvišano vrednost ALT ţe pri 7 % 
prebivalcev (5, 13). 
 
Pri študijah, ki so dobile podatke izključno z določevanjem jetrnih encimov, je treba 
poudariti, da imajo pacienti z NAFLD in prisotno fibrozo lahko rezultate ALT normalnih 
vrednosti, čeprav je povišan ALT histološko zelo povezan z NASH. Prav zaradi tega se 
sama vrednost ALT ne more samostojno uporabljati za dokazovanje prisotnosti NAFLD 
(5). 






Večina primerov ima poleg fibroze jeter prisotno še inzulinsko rezistenco, višji indeks 
telesne mase (ITM), prisotnost diabetesa in hipertenzijo (visok krvni tlak). Pri pacientih z 
NAFLD in prisotni nezdravljeni jetrni fibrozi se pojavijo spremembe, ki jih je treba 
spremljati. Študije kaţejo, da je v obdobju 7 let od prve biopsije jeter pri eni tretjini 
pacientov prišlo do napredovanja fibroze, pri polovici primerov je stanje ostalo 
nespremenjeno, v nekaj primerih pa je prišlo celo do izboljšanja (6). 
 
Dolgoročna prognoza NAFLD zelo variira in je odvisna predvsem od stopnje bolezni in 
njene resnosti. Študije navajajo prevalenco ciroze jeter manjšo od 6 % in z jetri povezano 
umrljivost 3,8 % v prvih 15 letih po postavitvi diagnoze. V istem časovnem obdobju vseh 
od postavitve diagnoze NAFLD pa je umrljivost 26 %. K temu pripomorejo tudi zapleti 
zadnjega stadija bolezni. Kljub temu pa je umrljivost pacientov z NAFLD v starosti od 8 
do 14 let 1,7 %, pri 21 letih ţe 9,6 %, z leti pa se povečuje (6). 
 
Pacienti s steatozo nimajo slabše prognoze v primerjavi s splošno zdravo populacijo, saj je 
prevalenca pacientov s cirozo jeter v tem stanju in s tem povezana umrljivost manjša kot 
1 %. Pri pacientih z NASH je prognoza umrljivosti višja v primerjavi s splošno populacijo. 
Pri pacientih z NASH in prisotno cirozo jeter pa je umrljivost v prvih 15 letih od postavitve 
diagnoze 11 %. Po vzrokih smrtnosti svetovne populacije so na prvem mestu srčno-ţilna 
obolenja, sledijo rakava obolenja, na tretjem mestu pa so jetrna obolenja. Študija, narejena 
v ZDA, je pokazala 34 % višjo umrljivost v primerjavi s splošno populacijo (6). 
 
  






Klinične študije kaţejo, da učinkovitega zdravila, ki bi pozdravilo NAFLD, ni. Zapisano 
je, da so zdravila, ki povečujejo inzulinsko odpornost, neučinkovita pri zdravljenju in 
izboljšanju stanja NAFLD. Najbolj učinkovito zdravljenje je preprečevanje in zdravljenje 
dejavnikov tveganja, ki vplivajo na razvoj NAFLD. Sem spadajo zdravljenje sladkorne 
bolezni, zdravljenje hiperlipidemije s statini in manjšanje čezmerne telesne mase. 
Pomembno je, da osebe s čezmerno telesno maso hujšajo postopoma in ne prehitro (do 1,5 
kg na teden) in da so čim bolj aktivne še naprej, tudi ko ţe doseţejo ţeleno telesno maso 
(4). 
 
Primarni cilj zdravljenja pacientov z NAFLD je zagotoviti intervencijo, ki zavzema celoten 
spekter tega obolenja, da se povrne nazaj v prvotno stanje jeter. Najlaţje je zdraviti bolezen 
v začetnem stadiju (steatoza). Ko je bolezen napredovala in je ţe prisotna ciroza jeter, 
stanja ne moremo povrniti nazaj v prvotno stanje jeter. Obravnava pacientov z NAFLD pa 
poteka tako, da pri zdravljenju vključuje naslednje pristope: 1. odpravljanje vseh osnovnih 
dejavnikov tveganja, ki pomagajo pri razvoju NAFLD; 2. izogibanje dejavnikom, ki 
spodbujajo napredovanje bolezni jeter; 3. farmakološko zdravljenje (11). 
 
3.6 Odpravljanje dejavnikov tveganja za nastanek NAFLD 
 
Ker je NAFLD pogosto odkrit pri pacientih, kjer se določajo IR ali učinki presnovnega 
sindroma, je zdravljenje teh dejavnikov tveganja zelo učinkovito. Ko je bolezen odkrita in 
diagnoza potrjena, sta potrebna takojšnje vodenje in nadzor obolenj, ki sovpadajo z 
NAFLD, kot so hipertenzija, sladkorna bolezen in dislipidemija. Glede na razmerje med IR 
in NAFLD ima zdravljenje IR prednost pred zdravljenjem sladkorne bolezni in NAFLD. V 
primeru prisotne hiperlipidemije je potrebno zdravljenje s statini, vendar pod skrbnim 
nadzorom, saj lahko imajo stranske učinke na jetra (11). 
 
Ker je debelost najpogostejši dejavnik tveganja za razvoj NAFLD, je bistveno pri 
zdravljenju zmerno manjšanje telesne mase. Obstaja tudi več diet, ki jih posamezniki lahko 
uporabljajo. Od tistih, ki jih priporoča zdravstveno zdruţenje (ADA), do tistih, ki so 
komercialno bolj poznane (Atkins, South Beach …). Potrebno je razumevanje učinkov 




raznih diet, ki vplivajo samo pri začetnem stadiju NAFLD. Nekatere študije kaţejo, da so 
diete z visoko vsebnostjo beljakovin (B) in nizkim vnosom ogljikovih hidratov (OH) 
ugodne pri debelih pacientih z značilnostmi presnovnega sindroma. S tem je podprto tudi 
dejstvo, ki temelji na evidenci prehranjevanja, da imajo pacienti z NAFLD načeloma 
čezmeren energijski vnos z OH, kot v obliki beljakovin. Predlagano je bilo, da povečan 
vnos večkrat-nenasičenih MK lahko pomaga pri izboljšanju histoloških sprememb jeter. S 
tem se izboljša predhodno neravnovesje razmerja med večkrat-nenasičenimi in nasičenimi 
MK pri pacientih s steatozo, kar lahko spodbuja vnetje v jetrih (11). 
 
Bariatrični poseg je primeren za paciente z ITM > 40 kg/m
2
, ki imajo za seboj ţe kar nekaj 
neuspešnih poskusov hujšanja z dietami in telesno vadbo ali farmakološkim zdravljenjem 
in ki imajo zaradi debelosti razne zdravstvene teţave, kot je na primer apneja. Čeprav je 
takšen način učinkovit, lahko bariatrični poseg povzroči poslabšanje NASH zaradi 
začetnega prehitrega hujšanja, ki je več kot 1,5 kg/teden. Prav zaradi obdobja tega hitrega 
hujšanja in glede na celoten potek zdravljenja NASH daje boljši učinek na potek 
zdravljenja poseg z ţelodčno obvodnico, s katero je izguba telesne mase počasnejša (11). 
 
Pri zdravem človeku je znano, da do maksimalno dve enoti alkoholne pijače nista povezani 
s klinično pomembnimi poškodbami jeter. Še vedno pa ni znano, ali enako velja tudi za 
paciente z NAFLD. Zaradi pomanjkanja takšnih študij je priporočljivo, da se pacientom z 
NAFLD odsvetuje uţivanje alkohola. Potencialne koristi alkohola na srčno-ţilne organe so 
zanemarljive pri tako majhnih količinah alkohola, ki se lahko nadomesti s farmakološkimi 
sredstvi in z ţivljenjskim slogom, torej z drugimi sredstvi, ki so namenjena zmanjšanju 
dejavnikov tveganja za nastanek srčno-ţilnih obolenj. Znano je, da uporaba zdravil 
povzroča NASH, zato se je treba izogibati terapije s farmakološkimi sredstvi ali pa morajo 
biti pod skrbnim strogim nadzorom (11). 
 
  




3.7 Farmakološko zdravljenje 
 
Nekaj farmakoloških sredstev je bilo preučevanih za zdravljenje pri pacientih z NAFLD, 
vendar rezultati niso relevantni zaradi premajhnih vzorcev in neenotnosti vrednotenja 
rezultatov (11). Dejanskih zdravil za zdravljenje NAFLD ni, se pa uporabljajo zdravila za 
zdravljenje dejavnikov tveganja, ki posredno vplivajo na obolenje jeter, zato je pri 
zdravljenju še posebej potreben nadzor jeter in njihovo opazovanje (14). 
 
Farmakološko zdravljenje debelosti naj bi se lahko obravnavalo pri pacientih z ITM > 
30 kg/m
2 
in s tem povezanimi zdravstvenimi teţavami. Od zdravil, ki so na recept in so 
odobrena za uravnavanje telesne mase, sta bili zdravilni učinkovini sibutramin in orlistat 
preučeni konkretno za morebitno uporabo pri zdravljenju debelosti pri NAFLD. Pri tem je 
bilo navedeno, da je prišlo do izboljšanja jetrnih testov pri teh osebah, še vedno pa 
strokovnjaki opozarjajo, da je zaradi pomanjkanja dokazov in majhnosti študij ta zdravila 
treba obravnavati kot eksperementalna (11). Sibutraminu je v Evropski uniji odvzeto 
začasno dovoljenje uporabe in izdaje receptov od leta 2010 do preklica (15). 
 
Dokler ne bodo opravljene večje študije vpliva farmakološkega zdravljenja na jetra, veljajo 
naslednja priporočila kot strategija za vodenje pacientov z NAFLD: telesna vadba, 
izogibanje alkoholu, nadzor telesne mase (vključno z beleţenjem spremembe 
prehranjevanja, farmakoterapija, bariatrični poseg), obdelava in zdravljenje sočasnih 
bolezni (kontrola IR in diabetesa, hiperlipidemija, krvni tlak) z zdravilnimi učinkovinami, 




















Orlistat Inhibitor lipaze, spodbuja izgubo telesne mase z zmanjšanjem 
absorpcije M, zmanjšuje raven aminostransferaz, izboljša stanje 
zamaščenih jeter.  
Tiadolidindioni 
(TZD) 
Agonisti PPARγ (peroksisomski proliferator aktivirajočega receptorja 
tipa gama), povečajo občutljivost na inzulin, aktivirajo adipocite in 
povečajo njihovo število, kar vodi do prerazporeditve lipidov iz jeter in 
mišičnih celic. Poveča se adipoektinski izraz in zmanjša sinteza 
kolagena ter TNF-α. 
Pioglitazon Izboljša vrednosti ALT, histologijo jeter in občutljivost za inzulin (v 
kombinaciji z vitaminom E), zmanjša fibrozo in izločanje glukoze iz 
jeter ter poviša ravni HDL holesterola. 
Metformin Je bigvanid (skupina zdravil z antidiabetičnim delovanjem), stimulira β-
oksidacijo v mitohondrijih, zmanjšuje absorpcijo glukoze in visoke 
vrednosti ALT. 
Statini Zniţujejo vrednosti holesterola, ker vzdrţujejo v jetrnih celicah 
ravnoteţje znotrajcelične koncentracije holesterola. Zaradi statinov se 
poveča izraţanje receptorjev za LDL, zmanjša pa se endogena sinteza 
holesterola, kar posledično poveča privzem LDL in se tako poveča 
vrednost plazemskih HDL. 
  




3.8 Prehranska dopolnila pri zdravljenju NAFLD 
 
Znano je, da je velik dejavnik tveganja in napredovanja bolezni oksidativen stres. Da se ta 
prepreči, pa je potrebno konstantno intrahepatsko ravnoteţje med ROS in antioksidanti. 
Kadar je prisotna steatoza, mitohondrijski ROS z oksidacijo nakopičijo v jetrih M, ki 
povzročajo peroksidacijo lipidov. To vodi do izčrpanja antioksidativnih encimov, zaradi 
česar postanejo jetra dovzetna za oksidativne poškodbe. Prav zaradi zmanjšanja 
oksidativnega stresa je priporočljiva uporaba eksogenih antioksidantov, kot so glutation, 
vitamin E, vitamin C in beta-karoten (19). 
 
Vitamin E (tokoferol) 
 
Vitamin E je v M topen vitamin in močan antioksidant, ki ščiti celične membrane pred 
poškodbami in nenasičene MK pred oksidacijo. V naravi je na voljo v različnih ţivilih, kot 
so rastlinska olja, meso in jajca. Vloga vitamina E pri zdravljenju NAFLD temelji na 
lovljenju prostih radikalov in preprečuje peroksidacijo v membranskih lipidih. Deluje tudi 
kot regulator delovanja genov, izboljšuje občutljivost na inzulin, zavira celično 
proliferacijo, agregacijo trombocitov in adhezijo monocitov. Vitamin E v zgodnji fazi 
zdravljenja NAFLD izboljšuje vrednosti aminotransferaz in nekaj histoloških značilnosti 




Vitamin C je v vodi topen vitamin in močan antioksidant, saj učinkovito ščiti LDL 
holesterol pred oksidacijo in upočasnjuje razvoj ateroskleroze. Naravni viri vitamina C so 
sadje in zelenjava, kot so citrusi, brokoli, črni ribez, zelena paprika, koromač, krompir, 
ohrovt, rdeče in belo zelje, paradiţnik in špinača. Lahko deluje tudi kot koantioksidant 
torej, da sodeluje s še enim antioksidantom, največkrat je to z vitaminom E. Načeloma se 
peroksidacija lipidov začne takoj, ko se je zaloga vitamina C ţe oksidirala. Ne nastopi 
nujno takoj, kadar so prisotni še drugi antioksidanti (vitamin E), ki lahko določen čas 
delujejo še varovalno. Ravno zaradi te lastnosti je v preventivi peroksidacije lipidov večja 
učinkovitost vitamina C kot kateregakoli antioksidanta (21, 22). 






Je esencialen element, potreben v sledovih, ki kot encimski kofaktor pri presnovi 
beljakovin, maščob, ogljikovih hidratov, nukleinskih kislin, hormonov, nekaterih 
vitaminov sodeluje pri skladiščenju inzulina in ima vlogo antioksidanta. Naravni viri cinka 
so v svinjini, govedini, perutnini, jajcih, mleku, siru, grahu, tunini, rakih in bučnicah (3, 21, 




Selen je tako kot cink esencialen element, potreben v sledovih, z vlogo antioksidanta in je 
sestavni del glutation peroksidaze. Spodbuja presnovo in lahko zmanjšuje toksičnost 
nekaterih elementov (kadmij, arzen, svinec, ţivo srebro) tako, da zamenja njihovo 
presnovo. Naravni viri selena so morska hrana, leča, beluši, rjavi riţ, sončnična semena, 
ribe, jajca, ječmen, meso (3, 21, 22). 
 
3.9 Nefarmakološko zdravljenje 
 
Da bo zdravljenje NAFLD hitrejše in učinkovitejše, lahko poseţemo tudi po 
nefarmakoloških metodah zdravljenja, ki izboljšajo in pospešijo zdravljenje in regeneracijo 
jeter. Sem spadajo razni pripravki (čaji) iz izvlečkov zelišč, ki jih lahko pripravimo sami 
doma. Najbolj splošno znana zelišča, ki jih lahko pripravimo sami doma, so pegasti badelj, 
artičoka, regrat, bodeča neţa, kurkuma, korenje, soja, česen. Seveda moramo upoštevati 




Pegasti badelj zelo dobro vpliva na delovanje jeter, ker plodovi vsebujejo učinkovino 
similarin. Ta je en izmed pomembnejših dejavnikov pri zdravljenju NAFLD, saj deluje 
antioksidantno, protivnetno, preprečuje fibrozo, lipidno peroksidacijo, ureja prepustnost 
membrane in pomaga pri obnavljanju jeter. Učinki silimarina delujejo tako, da pomagajo 
pri obnavljanju poškodovanih jetrnih celic in ščitijo celice pred prostimi radikali. Izvlečki 




plodov se uporabljajo tudi v farmacevtskih prehranskih dopolnilih. Pripravki iz pegastega 
badlja so priporočljivi, saj je uporaba varna in primerna za daljše zdravljenje jetrnih 




Uporabni del artičoke so listi, ki so primerni za zdravljenje raznih prebavnih teţav, 
predvsem pa za lajšanje motenj jeter in ţolčevodov. Artičoka ščiti jetrne celice pred 
poškodbami raznih strupov in prostih radikalov. Iztisnjen sok iz sveţih listov je primeren 
za zdravilno uporabo, saj vsebujejo derivate kavne kisline in flavonoide, ki so glavne 
zdravilne učinkovine listov artičoke. V redkih primerih se pojavijo stranski učinki, vendar 




Je sorodnica artičoke in deluje kot antioksidant. Ker vsebuje silimarin, ščiti jetra pred 
vplivom alkohola in škodljivimi učinkovinami zdravil, predvsem antibiotikov, 
antidepresivov in antipsihotikov. Tako pomaga jetrom pri obnavljanju. S svojim učinkom 



















3.10 Pregled prehranskih terapij 
 
Jetra obremenijo ţe preobilna prehrana, kofein, številna zdravila in uporaba 
kontracepcijskih sredstev. V jetra prehaja vsa kri iz prebavil, v katero so se absorbirale 
snovi. Tu se snovi kemično presnovijo za nadaljnjo uporabo, shranjevanje (glikogen, 
trigliceridi), sintezo novih snovi (aminokislin, dušičnih snovi, trigliceridov, ţolčnih soli in 
drugo), za uničenje in izločanje raznih strupov, klic in bakterij. Zdrava jetra so bolj 
odporna proti škodljivim snovem kot bolna, laţje razstrupljajo telo in ustvarjajo nove, 
telesu potrebne snovi za normalno delovanje. Potrebe po energijskem vnosu so pri pacientu 
z bolnimi jetri enake kot pri zdravih. Pogosto pa pride do slabšega izkoriščanja hranilnih 
snovi zaradi slabšega delovanja jeter. Znano je, da ima fruktoza slab vpliv na jetrni 
parenhim, kar je velikokrat tudi vzrok zvečanja nastajanja laktatov v jetrih, saj posledično 
privede do zakisanja krvi (20). 
Namen diete je spodbujanje obnove jeter, normalna, za telo varovalna in uravnoteţena 
prehrana, ki zagotovi dobro prehranjenost organizma in preprečuje napredovanje bolezni 
(26). Pri dieti zamaščenih jeter je pomembno, da je sestavljena z manj M in OH, kar je 
hkrati tudi shujševalna dieta. Poveča se vnos B, OH se nadomesti z ţivili, ki imajo nizek 
glikemični indeks (27).  
 
Odsvetuje se uţivanje alkoholnih pijač, konzerviranih mesnih in delikatesnih izdelkov, 
suhega in prekajenega mesa, z M prepojenih sladic in fermentiranih mesnih izdelkov, ki 
imajo spremenjene beljakovine in M, saj lahko zaradi sestave še dodatno obremenijo 
delovanje jeter in slabšajo obolenje. Odsvetovana je tudi uporaba agresivnih začimb zaradi 
draţečih snovi in snovi, ki pospešujejo vnetje, kot so gorčica, poper, paprika. Hrano se soli 
v zmernih količinah (27). 
 
K patogenezi NAFLD prav tako lahko prispevajo moderne diete, ki vsebujejo fruktozo in 
trans MK (v predelanih oljih). Prehrana, povezana z visoko vsebnostjo fruktoze, je 
povezana z IR, ki povzroča vnetje jeter in fibrozo pri NAFLD (10). 
 
 




3.10.1 Priporočila za prehransko obravnavo bolnikov v bolnišnicah in domovih za 
starejše občane, Ministrstvo za zdravje Republike Slovenije 
 
Prehransko presejanje je pomemben začetek prehranske obravnave, saj omogoča hitro 
oceno pacientovega stanja. Na ta način odkrijemo pacientove teţave s prehranjevanjem, ki 
jih z načrtovanjem prehranske podpore in zastavljenim ciljem skušamo odpraviti in 
posledično izboljšati zdravstveno stanje ter preprečiti bolezenske zaplete. Pri tem moramo 
upoštevati tudi vpliv zunanjih dejavnikov na pacientovo trenutno stanje (28). 
 
Pri jetrnih obolenjih gre pogosto za beljakovinsko energijsko podhranjenost, kar močno 
vpliva na delovanje jeter. Za zagotovitev energijskih potreb si pri načrtovanju pomagamo s 
splošnim pravilom, ki zajema potrebe aktivnih in leţečih pacientov. Energijske potrebe 
leţečih pacientov so 20–25 kcal/kg TM/dan, energijske potrebe aktivnih pa so 30–35 
kcal/kg TM/dan. Pri prehranski obravnavi debelih pacientov svetujemo, da za začetek 
zmanjšajo TM za vsaj 7 %, predvsem zaradi izboljšanja presnove. Načrtujemo manjši 
energijski vnos 500–1000 kcal ter zmanjšamo vnos maščob na največ 30 % (28). 
Prehransko podporo se prilagodi koncentraciji glukoze in lipidov v krvi, krvnemu tlaku in 
TM. S počasnim manjšanjem TM in spremembo prehrane se pacienta motivira, da 
dolgoročno spremeni ţivljenjski slog z dovolj gibanja ter zmanjšanim vnosom M. 
Priporočila za vnos M so manj kot 30 % dnevnega energijskega vnosa, od tega naj 
nasičene M ne presegajo 10 %. Pri tem se izbira pusto meso in OH, ki imajo nizek 
glikemični indeks. Odsvetuje se vnos sladke hrane in pijače (28). 
 
3.10.2 Priporočila Kanadskega združenja dietetikov  
 
Kanadsko zdruţenje dietetikov ugotavlja, da poleg spremenjenega načina prehranjevanja 
na izboljšanje stanja pri NAFLD vpliva tudi redna telesna aktivnost in zmanjšanje obsega 
pasu. Prehrana naj bo prilagojena posamezniku in obolenju. Za paciente z NASH in 
NAFLD ni priporočljiv vnos več kot 10 % nasičenih MK, saj prispevajo k nastanku in 
ohranjanju IR. Prehrana naj vsebuje več enkrat- in večkrat-nenasičenih MK ter omega-3 
MK. Potreben je zadosten vnos prehranskih vlaknin in ţivil z nizkim glikemičnim 
indeksom (sestavljeni OH). Omejen je vnos enostavnih sladkorjev, kot sta saharoza in 
fruktoza. Ustrezna prehrana za posameznike z NAFLD je pravzaprav varovalna prehrana, 




ki je prav tako ustrezna za sladkorne bolnike in bolnike s srčno-ţilnimi obolenji. Da pa 
oseba počasi in zagotovo izgublja TM (2,9 kg na leto) in da se izboljša histološko stanje 
jeter, je treba slediti in se drţati takšnih smernic, ki zagotavljajo 40–45 % sestavljenih OH 
in vlaknin, 30–40 % enkrat- in večkrat-nenasičenih MK ter 15–20 % B (29). 
 
3.10.3 Priporočila Akademije za prehrano in dietetiko 
 
Pri pacientih z zamaščenostjo jeter priporočamo prehrano z manj M, ki naj bo omejena na 
manj kot 30 % dnevnega vnosa celotne energije. Pri teh pacientih je pogosta malabsorpcija 
M, ki je povezana z izgubo energije s hrano, esencialnih MK, vitaminov, topnih v maščobi, 
in nekaterih elementov. Vnos M naj ne bo preveč omejen, saj so pomemben vir energije. 
Treba je omejiti obroke iz mesa in maščob ter upoštevati druge splošne smernice, ki so 
navedene v preglednici 3. Priporočljivo je, da se iz vsake skupine ţivil izbere takšno, ki ne 
vsebuje več kot 1 g M na porcijo (izvzeti meso, maščobe in pijača). Kot alternativen vir 
prehranskih M se priporoča MCT srednje dolge verige trigliceridov, ki ne potrebujejo 
lipaze ali ţolča za prebavo in absorpcijo (30). 
Prehransko terapijo je treba prilagoditi posamezniku glede na potrebe. B in energijski vnos 
morata biti zadostna, da lahko vzdrţujemo dušikovo bilanco. Treba se je izogibati 
prehranskim dodatkom, alkoholu, nekaterim zdravilom in zeliščnim dodatkom ter 
vitaminom in elementom v prevelikih količinah, saj lahko dodatno poškodujejo jetra (30). 
 
3.10.4 Prehranska terapija pri NAFLD  
 
Pri prehranski terapiji je potrebno upoštevati smernice, ki so namenjene pacientom z 
NAFLD. Tu je pomemben vnos polnozrnatih izdelkov in ţit, sadja, zelenjave, mleka in 
mlečnih izdelkov z nizko vsebnostjo maščob, za preprečevanje bolezni in ohranjanje 
telesne mase. Pri tem moramo upoštevati spremembe odstotkov hranil, če zmanjšamo ali 
povečamo vnos določenega hranila. Za hujšanje se priporoča prehrana z nizkim vnosom 
OH (do 40 %) ali prehrana z nizkim vnosom M (do 30 %). Prehrana z nizkim vnosom OH, 
je kratkoročno bolj učinkovita pri hujšanju kot dieta z manj maščob, saj zmanjša 
koncentracijo ALT v serumu, obe pa imata zelo podobne dolgoročne koristi na zdravje. Pri 
tem moramo upoštevati, da omejevanje skupnih OH manj kot 130 g na dan ni priporočljivo 
za osebe s sladkorno boleznijo (31). 




Vrsta OH močno vpliva na razvoj NAFLD, predvsem prekomeren vnos enostavnih 
sladkorjev, kar je pogosto povezano z debelostjo in IR tako pri odraslih, kot pri otrocih. 
Dokazano je, da pacienti s presnovnim sindromom zauţijejo bistveno več OH in manj M, 
ter 2 do 3 krat več fruktoze, v primerjavi z zdravo populacijo. Prehranski vzorec zahodnega 
sveta, pogosto vključuje osveţilne pijače, sladkarije in enostavne OH. Ta ţivila imajo 
visok glikemični indeks, ki pripomorejo k razvoju NAFLD. Zato je pomembno spodbujati 
paciente, da uţivajo sestavljene OH z nizkim glikemičnim indeksom, da raven glukoze po 
obroku ni previsoka. S takšnim načinom prehranjevanja zmanjšamo tveganje za razvoj 
sladkorne bolezni in srčno ţilnih bolezni (31). 
 
Način prehranjevanja zahodnega sveta je dober vzorec za nastanek NAFLD, saj vsebuje 
veliko nasičenih MK in nizek vnos n-3 MK, kar vpliva na nastanek oksidativnega stresa, 
PMK, niţjo ravnjo PPARγ in izčrpavanjem večkrat-nenasičenih MK. Dokazano je, da 
previsok in prenizek vnos nasičenih MK negativno vpliva na obolenje, zato je najbolj 
primeren vnos nasičenih MK od 6 do 10 %, enkrat-nenasičenih MK do 25 % in povečanim 
vnosom n-3 MK. Prehrana z več n-3 MK in enkrat-nenasičenimi MK igra pomembno 
vlogo pri preprečevanju in zdravljenju NAFLD, ter izboljšanju presnove lipidov, steatoze, 
hipertrigliceridemije in IR (31).  
 
Mediteranski način prehranjevanja je odraz geografskih in kulturnih navad prebivalcev 
sredozemlja in je zaradi načina prehranjevanja dober za ohranjanje in izboljšanje zdravja 
srca in oţilja. Mediteranska prehrana ima manjši vnos OH, priporoča več enkrat-
nenasičenih MK, sadja, zelenjave, stročnic, oljčnega olja, oreščkov in rib z n-3 MK. 













4 PREDLOG IZBOLJŠAV 
 
Priporočljiva priprava hrane in sestava obrokov za paciente z NAFLD se zgleduje po 
principu zdrave varovalne prehrane. Čez dan je razporejenih 5–6 obrokov, med katerimi 
naj ne mine več kot 4 ure. Ti so energijsko razporejeni tako, da zajtrk pokriva 18 - 22 %, 
dopoldanska malica 10 – 15 %, kosilo 35 – 40 %, popoldanska malica 10 – 15 % in večerja 
15 – 20 % celodnevnega energijskega vnosa (32). Priporočljiva toplotna obdelava ţivil je 
kuhanje, dušenje in pečenje z manj M. Izogibati pa se je treba cvrenju, saj se pri tem 
uporablja veliko maščobe, ki jo ţelimo pri pacientih z NAFLD omejiti (30). V preglednici 
3 je predstavljen seznam primernih in odsvetovanih ţivil, ki ga za sestavo primerne 
prehrane lahko uporabljajo pacienti z NAFLD. 
 
Preglednica 3: Seznam primernih in odsvetovanih živil za paciente z NAFLD (prirejeno po 30). 
 
 





Meso in zamenjave 
za meso 
Izbiramo puste kose mesa, rib in 
perutnine. Način priprave naj vključuje 
kuhanje, pečenje. Odstranimo vidne dele 
maščobe in koţo. Za pripravo sendvičev 
izberemo puranje prsi ali drugo meso z 
manj maščob. Omejimo uporabo jajc na  
2 na teden. Zamenjave za meso 
vključujejo tofu in seitan. Vsaj dvakrat 
tedensko vključimo v prehrano plave 
morske ribe, kot so: skuše, inčuni, losos, 
tuna in slanik. 
 
Mastni kosi mesa, klobase, 
slanina, hrenovke, prekajena 
rebra, raca, goska, ocvrto 
meso in tuna v olju. 
Mleko in mlečni 
izdelki 
Mleko in izdelki z malo maščob, manj 
mastni siri. 
 









Skupina živil Primerna živila Odsvetovana živila 
 
 
Kruh, ţita in testenine 
Polnozrnati kruh, krekerji, kuhana ţita, 
navadne tortilje, ţemljice, angleški 
nemastni mufini, graham krekerji, 
neoluščen riţ, polnozrnate testenine, 
ječmenova kaša, ajdova kaša, prosena 
kaša, ovseni kosmiči, pira,  ječmen, 
koruza. 
Piškoti, vaflji, palačinke, 
krofi, krekerji z več maščob, 
pokovka, čips, koruzni kruh, 
ocvrti riţ, mastne omake za 
testenine, riţ in kaše. 
Zelenjava Vsa zelenjava, pripravljena brez dodanih 
maščob iz skupine Odsvetovana ţivila. 
 
Maslena, gratinirana ali 
ocvrta zelenjava, kremni 
prelivi, praţen krompir in 
omake z dodano maščobo. 
Sadje Vso sveţe sadje, suho sadje in kuhano 
sadje z manj dodanega sladkorja. 
 
Sadni pripravki z dodano 
maščobo ali dodanim 
kokosom. 
Sladice Uţivanje sladic le enkrat mesečno. 
Primerne so sladice z manj maščob in 
sladkorja: beljakova pena (sneg), 
pudingi, pečeno jabolko, sladoled in 
slaščice z manj maščob, sorbet, 
zamrznjeno sadje, aromatizirana ţelatina 
in zamrznjeni jogurti. 
Torte, piškoti, pite, peciva z 
maščobami, pudingi iz 
polnomastnega mleka,  




Oreščki, semena, repično, sojino, 
koruzno, bučno, oljčno olje in olive. 
Majoneza, maslo, margarina, 
sladka smetana, kisla 
smetana, rastlinska smetana, 
kokosovo maslo in kokosova 
moka. 
 
Takšno dieto, ki vsebuje manj M, je teţko vzdrţevati, saj so dodane M in tekstura hrane 
lastnosti, ki naredijo hrano bolj okusno (30).  
 
Za uspešno izvajanje diete si lahko pomagamo z naslednjimi predlogi: 
– M bolje prenašamo, če je na voljo v manjših porcijah po obrokih, razporejenih skozi 
ves dan. 




– Raznolikost za povečanje uţivanja obrokov uporabimo tako, da vključujemo različne 
okuse, teksturo, barvo hrane in začimbne mešanice. 
– Pri nakupovanju pazimo, da kupujemo izdelke z manj ali brez M ter te izdelke 
uporabimo pri pripravljanju priljubljene hrane in receptov. Za izboljšanje okusa pa 
uporabimo zelišča in začimbe ter nadomestimo nekatera ţivila. Namesto majoneze 
uporabimo začinjeno gorčico, solatne prelive pa zamenjamo z aromatiziranimi kisi.  
– Izogibamo se proizvodom, ki vsebujejo olja različnih produktov, ki lahko poslabšajo 
gastrointestinalne simptome (30). 
 
V preglednici 4 je opisan dnevni energijski deleţ hranil pacienta z NAFLD, glede na 
priporočila Akademije za prehrano in dietetiko, ter Referenčne vrednosti za vnos hranil. Pri 
NAFLD dieti je zelo pomemben vnos esencialnih maščobnih kislin, kot sta n-6 MK 
(linolna kislina) in n-3 MK (α-linolenska kislina), ki jih telo ne more samo sintetizirati. 
Esencialne ali nujno potrebne MK so pomembne za normalno delovanje organizma, 
sodelujejo pri tvorbi in delovanju hormonov, zaviranju vnetnih procesov in izboljšanju 
bolezenskih znakov. Pri tem moramo upoštevati tudi pravo razmerje med n-6 in n-3 MK, 
ki je lahko največ 5 : 1 (22, 32, 33). 
 
Preglednica 4: Preglednica hranil glede na priporočila (22, 30). 
 
Maščobe (M) Beljakovine (B) Ogljikovi hidrati (OH) 
Od 25 do 30 %. 
Od tega do 10 % nasičenih 
MK. 
Razmerje  
n-6 in n-3 MK je  
največ 5 : 1.  
25 %. Od 40 do 45 %. 
Od tega čim več sestavljenih 
OH in največ do 10 % iz 
enostavnih sladkorjev.  
 
V nadaljevanju, je v preglednici 5 sestavljen jedilnik za pacienta, ki ţe ima začetek 
NAFLD, s potrebami 8400 kJ oziroma 2000 kcal. Jedilnik je sestavljen po zgledu 
priporočil Akademije za prehrano in dietetiko (AND). V jedilniku ni dodanega sladkorja, 
vrednosti n-6 in n-3 MK pa so 5:1. 
 
















Zajtrk      
Kruh z ovsenimi otrobi 100 g   
Piščančje prsi v ovitku 80 g 
Jabolko 130 g 
 
991 (236) 













Dopoldanska malica 1558 (371) 55 24 5  
Ovseni kosmiči na mleku (1,6% m.m.) 250 g 
 
1105 (263) 40 11 6 13 % 
Kosilo 1105 (263) 40 11 6  
Domača goveja juha z ribano kašo 250 g 
Pečen losos, zavit v foliji 120 g 
Blitva s krompirjem 80 g   
Laneno olje 5 g 
Kuhana leča 100 g   
Mešana solata s semeni: solata kristalka 30 g 
Korenje 20 g 
Paradiţnik 40 g 
Kumare 30 g 
Paprika 40 g 
Kuhana koruza (odcejena) 20 g 
Oljčno olje 5 g 
Jabolčni kis 7 g 
Sezamovo seme 3 g 
Bučnice 5 g 
Sončnična semena 3 g 
Kuhana čičerika 35 g 
Kuhana leča 30 g 
Kivi 150 g 























































































Popoldanska malica 3293 (784) 68 51 31  
Ajdova kaša z jurčki 150 g   











 1054 (251) 42 15 9  














Večerja      
Seitanovi zrezki v omaki 130 g   
Črn kruh 30 g  















 1403 (334) 24 26 13  
Skupaj 
 































Vedno bolj pogost pojav nealkoholne zamaščenosti jeter je največkrat pogojen z 
dolgotrajnim nespremenjenim nezdravim načinom ţivljenja, ki vključuje premalo gibalne 
aktivnosti, nezdrav način prehranjevanja, prisotnost nekaterih bolezni in vplive iz okolja. 
Mit, ki trdi, da imajo zamaščena jetra samo osebe s čezmerno maso, je ovrţen, saj študije 
dokazujejo, da imajo zamaščena jetra prav tako tudi osebe z normalno telesno maso, ki jih 
ni tako malo. Zdravil, ki bi konkretno vplivala na zamaščenost jeter, še ni, zato je treba 
vključevati nefarmakološke metode in se ravnati po principu preprečevanja dejavnikov 
tveganja in zdravljenja drugih prisotnih bolezni. Prehranjevanje in dieta naj bosta pri 
zdravljenju nealkoholne zamaščenosti jeter prilagojena potrebam posameznika (energijsko) 
po principu varovalne prehrane z manj maščob, sestavljenimi ogljikovimi hidrati, zadostno 
vsebnostjo prehranskih vlaknin in beljakovin. Z uporabo alternativnih metod in virov ter s 
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